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Резюме.
Статья представляет обзор литературы по проблемам диагностики и менеджмента СИБР (синдром из-
быточного бактериального роста). Избыточный бактериальный рост может быть диагностирован при 
выявлении ≥105 колониеобразующих единиц/мл в аспирате из тонкой кишки. Существуют значительные 
различия в оценке распространенности СИБР как у здоровых людей, так и при различных клинических 
состояниях, в зависимости от изучаемой популяции или используемого теста. При СИБР в тонкой кишке 
появляется микрофлора, качественно и количественно сходная с микрофлорой толстого кишечника, что 
вызывает ферментацию углеводов с образованием газов и приводит к появлению симптомов, включая ме-
теоризм, дискомфорт в животе, изменения характера стула.
Клиническая картина СИБР неспецифична. СИБР следует предполагать у каждого пациента с диареей, 
стеатореей, потерей веса, макроцитарной анемией в сочетании с симптомами дисфункции кишечника, при 
длительной терапии ингибиторами протонной помпы и иммуносупрессантами, длительном пребывании в 
отделении интенсивной терапии. 
Cовременные диагностические тесты характеризуются рядом важных ограничений в отношении их выпол-
нения и интерпретации. Эти тесты чрезмерно инвазивны и технически сложны (аспирация содержимого то-
щей кишки) или не валидизированы (аспирация содержимого двенадцатиперстной кишки), или ненадежны 
и связаны с высоким уровнем ложнопозитивности (дыхательные тесты). Пробная терапия антибиотиками 
рассматривается в качестве альтернативной диагностической стратегии. Однако нет стандартизированно-
го подхода к типу, дозе и продолжительности схемы антибиотикотерапии, в определении клинического 
ответа к антибиотикам. Современные геномные методы и метаболомика открывают возможности в опре-
делении истинной нормальности микробиоты кишечника и полной идентифицикации изменений микро-
флоры при СИБР.
Ключевые слова: диагностика, менеджмент, синдром избыточного бактериального роста. 
Abstract.
The article presents literature review on the problems of diagnosis and management of small intestinal bacterial 
overgrowth (SIBO). Bacterial overgrowth can be diagnosed by detecting ≥105 colony-forming units/ml in the 
aspirate from the small intestine. There are significant differences in the prevalence of SIBO in both healthy 
individuals and in different clinical conditions, depending on the examined population or the used test. In case 
of SIBO, microflorа both qualitatively and quantitatively similar to the colonic microflora appears in the small 
intestine, which causes carbohydrates fermentation producing gases and leads to symptoms including meteorism, 
abdominal discomfort, changes in the character of stool.
Clinical picture of SIBO is nonspecific. SIBO should be supposed in any patient with diarrhea, steatorrhea, weight 
loss, macrocytic anemia in combination with symptoms of intestinal dysfunction, long-term therapy with proton 
pump inhibitors and immunosuppressants, prolonged stay in the intensive care unit.
Modern diagnostic tests have a number of important limitations regarding their performance and interpretation. 
These tests are overly invasive and technically complicated (aspiration of jejunum contents) or not validated 
(aspiration of duodenal contents), or unreliable and associated with high levels of false positives (breathing tests). 
Trial antibiotic therapy is regarded as an alternative diagnostic strategy. However, there is no standardized approach 
to the type, dose and duration of antibiotic regimens, and in the definition of clinical response to antibiotics. 
Modern genomic and metabolomics methods offer new opportunities in determining the true normality and 
complete identification of microflora changes in SIBO.
Key words: diagnosis, management, bacterial overgrowth syndrome.
6Кишечная микробиота содержит наи-
большее количество бактерий в организме 
человека - 10-100×1018 микроорганизмов и не 
менее 500-1000 различных видов, и состоит из 
динамической смеси микроорганизмов, ко-
торые количественно и по видовому составу 
различаются в различных отделах желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) [1]. Кроме того, раз-
личают микробные популяции, поверхност-
но-прилегающие и из просвета кишечника. 
Соотношение анаэробов к аэробам ниже на по-
верхности слизистой оболочки, чем в просвете. 
Пищевые привычки, образ жизни, возраст, ге-
нотип «хозяина» и воздействие антибиотиков 
влияют на состав кишечной микрофлоры у ин-
дивидуумов [2, 3]. 
Бактерии, населяющие просвет ЖКТ, вы-
полняют ряд функций, имеющих весьма важ-
ное значение для организма «хозяина». Ми-
кробная популяция играет важнейшую роль во 
внутрипросветном пищеварении, в частности 
участвует в переваривании пищевых волокон, 
ферментативном расщеплении белков, высоко-
молекулярных углеводов, жиров и в процессе 
метаболизма вырабатывает ряд полезных для 
организма веществ, вносит вклад в формирова-
ние иммунологической реактивности и имму-
нологической толерантности организма [4].
В здоровом организме человека существу-
ют внутренние механизмы, которые контроли-
руют количество и состав микрофлоры в раз-
личных отделах желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ). Механизмы поддержания нормальной 
микрофлоры в тонком кишечнике включают: 
барьерную функцию илиоцекального клапа-
на; активную двигательную функцию ЖКТ; 
секрецию соляной кислоты желудочного сока, 
желчи, панкреатического секрета; врожденные 
и приобретенные иммунные механизмы под-
держания кишечного гомеостаза [5]. Важней-
шей функцией кишечной микрофлоры является 
защита от экзогенных микроорганизмов. Ад-
гезивные непатогенные бактерии могут пода-
влять рост патогенных бактерии, путем синтеза 
антимикробных субстанций или конкуренцией 
за питательные вещества и предотвращать при-
крепление и проникновение патогенных энте-
роинвазивных бактерий в эпителиальные клет-
ки [6]. 
Избыточный бактериальный рост в 
кишечнике (в англоязычной литературе – 
intestinal bacterial overgrowth) обусловлен на-
рушением качественного и количественного 
состава микробного биоценоза тонкого кишеч-
ника, размножением условно-патогенных бак-
терий в количестве, не свойственном здорово-
му человеку. Фоном для развития синдрома 
избыточного бактериального роста (СИБР) 
служат различные состояния, сопровождающи-
еся нарушением переваривания пищи, пассажа 
внутрипросветного содержимого, изменением 
иммунологической реактивности организма, 
ятрогенные воздействия [1, 5, 7]. 
В то же время, распространенность СИБР 
в общей популяции неизвестна, а клиническая 
картина СИБР неспецифична [5, 7]. Не суще-
ствует никакого ”золотого” стандарта для его 
диагностики, а в интерпретации широко ис-
пользуемых тестов также не хватает консенсуса 
[8]. Именно в этом контексте актуальны вопро-
сы диагностики и менеджмента СИБР.
Определение и распространенность 
СИБР 
По определению E. Grace [et al.] (2013), 
СИБР – это только в тонком кишечнике избы-
точный рост микрофлоры, которая обычно ко-
лонизирует толстую кишку (в основном грамо-
трицательные бактерии, облигатные анаэробы 
и энтерококки). Избыточный рост микрофло-
ры явно связан с патологическим состоянием, 
характеризующимся аномальными гастроин-
тестинальными симптомами. При эрадикации 
этих бактерий эти симптомы разрешаются [5]. 
Большинство цитируемых авторов счи-
тают [4, 5, 6], что избыточный бактериальный 
рост может быть установлен при выявлении 
≥105 колониеобразующих единиц/мл (КОЕ/мл) 
в аспирате из тонкой кишки. Тем не менее, у 
многих пациентов широкий диапазон гастро-
интестинальных симптомов коррелирует с 
повышением количества анаэробов в тонком 
кишечнике, хотя общее количества бактерий 
остается ниже 105 КОЕ/мл [4, 5, 7].
В зависимости от изучаемой популяции 
или используемого теста СИБР был обнаружен 
в любой популяции от 0 до 20% практически 
здоровых лиц [5]. При ряде заболеваний и кли-
нических состояний выявлен СИБР (табл. 1). 
Существуют значительные различия в оценке 
распространенности СИБР при расстройствах, 
по-видимому, связанных с избыточным бакте-
риальным ростом в тонком кишечнике. При 
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синдроме раздраженной кишки (СРК), напри-
мер, распространенность СИБР варьирует в 
диапазоне от 4 до 78% [5, 7].
Изменения кишечной микробиоты 
при СИБР
В норме в проксимальных отделах тон-
кой кишки содержание бактерий не более 103-
104 КОЕ в мл. По данным исследования ею-
нального аспирата, три различных энтеротипа 
описаны в микробиоме взрослого человека [9]. 
В этих определенных энтеротипах преоблада-
ют Prevotella, Ruminococcus и Bacteroides, и их 
появление, по-видимому, не зависит от пола, 
возраста и индекса массы тела [10]. 
Таблица 1 - Распространенность избыточного бактериального роста
Клинические группы СИБР (%)
Нормальная популяция 0–20%
Дисмоторика/повреждение кишечника
Целиакия 9–67%
Болезни соединительной ткани, например склеродермия 43–55%
Болезнь Крона 25–88%
Сахарный диабет 8–44%
Гипотиреоз 54%
Неспецифическая дисмоторика 76%
Лучевая энтеропатия 26%
Неспецифический язвенный колит 81%
Смешанная патология
Синдром хронической усталости 81%
Хронический панкреатит 34-92%
Лекарственная гипо- и ахлоргидрия 26–75%
Терминальная стадия почечной недостаточности 36%
Фибромиалгии 93%
Cиндром раздраженного кишечника 4–78%
Иммунодефицитные синдромы 30–50%
Цирроз печени 17–36%
Ожирение 17–41%
Парентеральное питание 70%
Розацеа 46%
Нейромышечные болезни
Мышечная дистрофия 65%
Паркинсонизм 54%
Хирургическая патология
Абдоминальные операции 82%
Двусторонняя стволовая ваготомия 93%
Гастрэктомия 65-78%
Илиоцекальная резекция 32%
Обходной анастомоз желудка по Ру 86%
8При СИБР в тонкой кишке появляет-
ся микрофлора, качественно и количественно 
сходная с микрофлорой толстого кишечника, 
преимущественно грамотрицательные аэроб-
ные и анаэробные виды, которые вызывают 
брожение (ферментацию) углеводов с образо-
ванием газов. Обычно при СИБР обнаружива-
ют Escherichia coli, Enterococcus spp., Klebsiella 
pneumonia, Proteus mirabilis, среди других (до 
1010 КОЕ в мл) анаэробы – бактероиды, бифи-
добактерии, эубактерии, клостридии; аэробы - 
стрептококки, стафилококки, энтеробактерии, 
лактобактерии, и грибы. При нарушении ми-
крофлоры в тонком кишечнике возникает на-
рушение пищеварения и воспалительный про-
цесс, что приводит к появлению симптомов, 
включая вздутие живота, дискомфорт в животе 
и изменения характера стула [6, 7, 11].
В качестве единственной самостоятель-
ной нозологической формой СИБР выступает 
псевдомембранозный колит, который обуслов-
лен избыточным размножением Clostridium 
difficile – облигатно–анаэробной грамположи-
тельной спорообразующей бактерии, обладаю-
щей природной устойчивостью к большинству 
широко применяемых антибиотиков. Популя-
ция Clostridium difficile в составе нормальной 
микрофлоры кишечника составляет примерно 
0,01–0,001%; она существенно возрастает (до 
15–40%) при приеме антибиотиков, угнетаю-
щих рост штаммов кишечной флоры, кото-
рые в норме подавляют жизнедеятельность 
Clostridium difficile (в первую очередь, клинда-
мицина, фторхинолонов, цефалоспоринов) [12].
Причины развития СИБР 
Нарушения кишечной микрофлоры мо-
гут происходить задолго до клинических про-
явлений. Основными причинами развития 
избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке являются нарушение двигательной 
функции кишечника с формированием стаза 
содержимого и снижение бактерицидности ки-
шечного содержимого вследствие ахлоргидрии 
и билиарной недостаточности [7, 13, 14].
К наиболее важным этиологическим фак-
торам относят [7, 8, 14]:
- нарушение функции илеоцекального 
клапана (воспалительные, опухолевые процес-
сы, первичная функциональная недостаточ-
ность);
- последствия хирургических операций 
(анатомическая или сформированная слепая 
петля тонкого кишечника, тонкотолстокишеч-
ные анастомозы или свищи, ваготомия, холе-
цистэктомия, резекция тонкой кишки, синдром 
короткой кишки);
- заболевания ЖКТ, связанные с мотор-
ными расстройствами: гастростаз, дуодено-
стаз, стаз содержимого в тонком и толстом 
кишечнике, хронические запоры, в том числе у 
пациентов с сахарным диабетом, CРК;
- нарушения полостного пищеварения и 
всасывания (мальдигестия и мальабсорбция), 
обусловленные ахлоргидрией разного проис-
хождения (оперированный желудок, хрониче-
ский атрофический гастрит, длительный прием 
ингибиторов протонной помпы); внешнесе-
креторной недостаточностью поджелудочной 
железы (хронический панкреатит); патологи-
ей желчевыводящих путей и печени (желчно-
каменная болезнь, хронический холецистит, 
стеатогепатит, цирроз печени); энтеропатией 
(дисахаридазная недостаточность и другие ва-
рианты пищевой непереносимости);
- длительный пищевой дисбаланс;
- хронические воспалительные заболева-
ния кишечника, дивертикулиты;
- внекишечный очаг инфекции (напри-
мер, холангит);
- местные и системные нарушения имму-
нитета – лучевое воздействие, иммуносупрес-
санты (цитостатики, глюкокортикостероиды), 
СПИД.
Клиническая манифестация СИБР 
СИБР характеризуется различными не-
специфическими клиническими проявлениями, 
«наслаивающимися» на проявления основного 
заболевания [5, 8, 15]. Типичные клинические 
проявления СИБР – боли в животе, метеоризм, 
осмотическая диарея, которая купируется или 
уменьшается после 24-48 часового голодания, и 
секреторная диарея (вследствие деконъюгации 
желчных кислот), которая не купируется после 
голодания, потеря массы тела, синдром малди-
гестии и мальабсорбции, воспаление и эрозии 
слизистой тонкой кишки, дисмоторика кишеч-
ника с запорами, диареей, периодами интести-
нальной псевдообструкции (метеоризм, тошно-
та, рвота, интенсивные боли), гиповитаминозы 
В
12
, В
1
, В
2
, В
3
 (РР). У пациентов выявляют тре-
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щины в углах рта (хейлит), глоссит, поражения 
кожи (дерматит, нейродермит) (табл. 2). СИБР 
может быть бессимптомным или с неспецифи-
ческими симптомами сходными с СРК.
са тяжести В и С по Child-Pugh, спонтанном 
бактериальном перитоните, кровотечениях из 
варикозно-расширенных вен пищевода, пече-
ночной энцефалопатии, внутрипеченочном хо-
Tаблица 2 - Клиническая манифестация СИБР
Характеристики CИБР Клинические проявления
Неспецифические симптомы
Вздутие живота, метеоризм, дискомфорт в животе, диарея, боли в 
животе
Признаки мальабсорбции 
Потеря массы, стеаторея, мальнутриция, отеки, гипопротеинемия 
(в тяжелых случаях)
Дефицитные синдромы
Макроцитарная B
12
 – дефицитная анемия 
Нормо- или микроцитарная железодефицитная анемия
Тетания при гипокальциемии (дефицит витамина D)
Остеопороз 
Полинейропатия (дефицит витамина B
12
)
Патология печени, ассоциированная 
с СИБР
Стеатогепатит
Цирроз печени класса тяжести В, С по Child-Pugh
Внутрипеченочный холестаз
Системные воспалительные 
процессы, обусловленные 
бактериальной транслокацией
Спонтанный бактериальный перитонит, бактеремия, сепсис, 
мезаденит, острый и хронический пиелонефриты, бактериурия
Терапия
ИПП, иммунодепрессанты, глюкокортикостероиды, 
длительная терапия в ОИТ
Другие клинические ассоциации
СРК (cиндром раздраженного кишечника), розацеа, синдром 
беспокойных ног 
Возможна макроцитарная анемия, об-
условленная дефицитом витамина В
12
, а также 
микроцитарная железодефицитная или нормо-
цитарная хроническая анемия. Сывороточные 
уровни фолиевой кислоты и витамина К, как 
правило, нормальные, возможно повышение 
уровня витамина К из-за его бактериальной ги-
перпродукции [5, 7, 15]. 
Диагностика СИБР 
Диагностика СИБР подразумевает ана-
лиз клинической картины основного забо-
левания, с выявлением возможной причины 
нарушения микробиоты кишечника. СИБР 
следует предполагать у каждого пациента с 
диареей, стеатореей, потерей веса, макроцитар-
ной анемией, который жалуется на симптомы 
метеоризма, схваткообразные боли в животе 
и неустойчивые функции кишечника, при дли-
тельной терапии ингибиторами протонной 
помпы и иммуносупрессантами, длительном 
пребывании в отделении интенсивной терапии. 
СИБР с высокой вероятностью может быть вы-
явлен при стеатогепатите, циррозе печени клас-
лестазе, неконъюнгированной гипербилируби-
немии [5, 15-18].
Посев кала как метод оценки микрофло-
ры кишечника признан неинформативным, по-
скольку даже при максимальном приближении 
к правилам проведения микробиологических 
исследований может дать представление лишь 
о микробном составе дистального отдела тол-
стой кишки [1, 4, 6, 8, 9, 13]. 
«Золотым стандартом» диагностики 
СИБР считается интестиноскопия с аспираци-
ей содержимого тонкого кишечника и посевом 
на питательную среду (концентрация более 105 
КОЕ/мл) (табл. 3). Однако применение этого 
метода связано с рядом трудностей и ограни-
чений, в первую очередь, ввиду чрезмерной ин-
вазивности. Интестиноскопия требует проведе-
ния общей анестезии, наличия двухбаллонного 
интестиноскопа, высокой квалификации вра-
ча-эндоскописта, мощной бактериологической 
службы с возможностью культивирования не 
только аэробов, но и анаэробов, тщательного 
выполнения алгоритма метода на всех этапах 
от забора материала до посева на среды и ин-
терпретации полученных данных. Безусловным 
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минусом процедуры является и длительный пе-
риод ожидания результата – от 3–5 до 10 дней и 
более [5, 6, 8, 15, 19]. 
Следует отметить высокую совокупную 
стоимость метода и отсутствие консенсуса по 
забору проб и микробиологическим методи-
кам, необходимость надлежащего использова-
ния анаэробных методов, отсутствие консен-
суса для определения СИБР в количественном 
выражении. Расположение отбора проб и 
количество извлекаемой жидкости может ва-
рьировать. СИБР, встречающийся дистальнее 
в тонком кишечнике, может быть пропущен. 
Ложноотрицательные результаты возможны 
при избыточном росте облигатных анаэробов 
[6, 5, 15, 19]. Кроме того, культивирование аспи-
рата содержимого тонкого кишечника показы-
вает только часть (по оценкам 20%) по сравне-
нию с микробиотой геномных методов [1, 5].
Дыхательные тесты
Лучшей альтернативой диагностики 
СИБР в настоящее время являются дыхатель-
ные тесты – неинвазивные, быстрые и сравни-
тельно дешевые (табл. 4). Дыхательные тесты с 
углеводсодержащими субстратами (лактулоза, 
глюкоза, ксилоза) основаны на способности 
толстокишечных бактерий метаболизировать 
различные вещества с последующей регистра-
цией в выдыхаемом воздухе их метаболитов – 
водорода (H
2
) и/или двуокиси углерода (CО
2
), 
метана (CH
4
). Появление метаболитов этих ве-
ществ в выдыхаемом воздухе раньше, чем они 
достигают толстый кишечник, является марке-
ром СИБР [3, 5, 6, 15, 19, 20, 21].
Однако существуют теоретические и 
практические проблемы в использовании ды-
хательных тестов, которые ограничивают их 
потенциал для существенного улучшения в 
диагностике СИБР. Нет дыхательного теста, 
специально валидизированного для диагно-
стики СИБР [8, 15]. У 8-27% людей не наблю-
дается достаточный уровень продукции H
2
 их 
гастроинтестинальной микрофлорой, но вме-
сто этого продуцируется CH
4
 [3]. Например, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans, 
Enterococci, Serratia and Pseudomonas spp. не 
продуцируют H
2
. Поэтому, если H
2
 анализиру-
ется изолированно, исследование может про-
пустить избыточный рост не-H
2
-бактерий, что 
приводит к ложноотрицательным результатам 
[5]. Сочетание водородного дыхательного те-
ста с одновременным дыхательным тестом с 
D-ксилозой, а также водородно-метановый 
дыхательный тест с лактулозой увеличивают 
чувствительность неинвазивной диагностики 
СИБР [5, 15].
Одной из диагностических проблем, воз-
никающих при проведении дыхательных те-
стов, является наличие двух пиков концентра-
ции водорода в выдыхаемом воздухе: ранний 
пик – тонкокишечный и поздний – толстоки-
шечный. При этом временные характеристики 
появления водородных пиков связаны с инди-
видуальными особенностями двигательной ак-
тивности кишечника и высокой изменчивостью 
частоты дыхания во время проб. Важной осо-
бенностью дыхательных тестов является необ-
ходимость информирования пациентов перед 
тестированием о соблюдении ряда правил, на-
правленных на минимизацию возникновения 
ложноположительных и ложноотрицательных 
Таблица 3 - Выявление СИБР у пациентов
Физикальное 
обследование
Неспецифические находки: метеоризм, диарея, послеоперационные рубцы, в тяжелых 
случаях может развиться латентная тетания, полинейропатия и кожные проявления 
(розацеа)
Лабораторные 
тесты
Анемия, низкий уровень витамина В
12
, признаки мальнутриции (лимфопения, 
снижение уровня сывороточного преальбумина, альбумина и трансферрина), 
повышенные уровни фолиевой кислоты и витамина К (продуцируют бактерии)
Прямые тесты Количественная оценка культуры содержимого просвета тонкого кишечника
Непрямые тесты Дыхательные тесты: водородный, метановый, и другие
Другие тесты
Анализы крови, мочи, кишечного содержимого на субстраты и метаболиты 
микрофлоры
Методы 
визуализации
Колоноскопия, рентгенкотрастные исследования с бария сульфатом, КТ-энтерография 
для идентификации механических причин СИБР
Пробная терапия 
антибиотиками
Клинический ответ на пробную терапию
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результатов. К таковым относят запрет при-
ема углеводной пищи накануне вечером (хлеб, 
макаронные изделия), необходимость исполь-
зования ополаскивателя рта с антибактериаль-
ным эффектом непосредственно перед исследо-
ванием, воздержание от курения и физических 
нагрузок (из-за возможности гипервентиляции) 
минимум за 2–3 часа до тестирования [3, 6, 19]. 
Диета с низким содержанием клетчатки необ-
ходима в течение 24 часов перед тестом. Анти-
биотики и слабительные следует избегать перед 
дыхательным тестом. Колебания рН в просвете 
кишечника влияют на углеводный обмен. Ма-
льабсорбция углеводов может привести к лож-
ноположительному результату. Необходим учёт 
орофарингеальной микрофлоры. Отсутствует 
консенсус по определению положительного те-
ста (независимо от используемого субстрата). 
Не существует консенсуса ни об оптимальной 
продолжительности дыхательного теста, ни об 
отсекающих значениях, которые определяют по-
ложительный результат. Ускоренный кишечный 
транзит может дать ложноположительные реак-
ции. Замедление опорожнения желудка и кишеч-
ного транзита может дать ложноотрицательный 
результат [3, 5, 8, 15].
Дополнительные методы диагностики 
СИБР
Дополнительные косвенные методы диа-
гностики СИБР основаны на определении по-
вышения уровня метаболитов кишечных бакте-
рий [22, 23]: 
- короткоцепочных жирных кислот фрак-
ции С2-С5 (уксусной кислоты, пропионовой 
кислоты и N-масляной кислоты) в дуоденаль-
ном содержимом и в слизистой оболочке тон-
кой кишки методом газожидкостного хромато-
графического анализа; 
- D-лактата в крови или моче, что позво-
ляет дифференцировать СИБР от других мета-
болических причин; 
- кетожелчных кислот в содержимом две-
надцатиперстной кишки при избыточном росте 
грамотрицательных аэробных и анаэробных 
бактерий; 
- повышения экскреции с мочой 4-гидрок-
сифенилуксусной кислоты у пациентов с избы-
точным ростом бактерий, обладающих декар-
боксилазой L-аминокислот. 
Проводится дополнительное обследова-
ние, которое может включать эндоскопическое 
и рентгенологическое исследования кишечни-
ка для выявления нарушений анатомического 
строения, оценки перистальтики желудочно–
кишечного тракта. При биопсии слизистой 
оболочки тонкой кишки при СИБР обнаружи-
вают изменения в определенной степени, сход-
ные с целиакией (парциальная атрофия ворсин, 
снижение средней глубины крипт и общей тол-
щины слизистой оболочки, снижение количе-
ства интраэпителиальных лимфоцитов в соб-
ственном слое эпителия) [4, 5]. 
Копрологическое исследование косвен-
но свидетельствует о СИБР по обнаружению 
«гепатогенной» стеатореи с увеличенным со-
держанием жирных кислот и снижением или 
отсутствием нейтрального жира; также имеет 
значение кислая реакция рН стула, в сочетании 
с обнаружением иодофильной микрофлоры и 
увеличенным количеством переваренной рас-
тительной клетчатки [4, 24]. 
Потенциал новых диагностических те-
стов для СИБР
Изменения желудочно-кишечной микро-
биоты при СИБР трудно охарактеризовать в 
Таблица 4 – Эффективность методов диагностики СИБР (по R. Quera [et al.], 2005; 
Ю.А.Кучерявый, Т.С. Оганесян, 2010; с дополнениями)
Тест
Чувствитель-
ность (%)
Специфич-
ность (%)
Инвазив-
ность
* Рекомендации 
Посев аспирата тощей кишки 20-100 100 да АI-ВII
Биопсия тонкой кишки 90,3 100 да ВII
Водородные дыхательные тесты:
тест с глюкозой (GHBT)
тест с лактулозой
62,5
52,4
81,7
85,7
нет
нет
АI-ВII
BII
Дыхательный тест c C14- d- ксилозой 40-94 14,3–95 нет ВII
Дыхательный тест с желчными 
кислотами (C14-гликохолатом) 33–70 60–76 нет ВII
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клинической практике. Хотя прогресс в геном-
ной технологии позволяет проведение фило-
генетического анализа и типирования в ис-
следовательском учреждении, такие методы 
трудоемки, дороги и не подходят для рутинной 
клинической практики. Более доступные мето-
ды для более глубокого понимания дисбиоза, 
связанного с СИБР, включают метаболическое 
профилирование биологических жидкостей с 
помощью метабономической технологии и ис-
пользование «электронного носа» (Electronic 
Nose) и/или спектрометрии ионной подвижно-
сти асимметричных волн в поле высокого на-
пряжения (Нigh Field Asymmetric Ion Mobility 
Spectrometry, FAIMS) для обнаружения лету-
чих органических соединений (ЛОС) из газов 
кишечного происхождение [5, 25-27]. 
Спектроскопия протонного ядерного 
магнитного резонанса основана на применении 
радиочастотного импульса к ядерному ансам-
блю, помещенному в магнитное поле, и наблю-
дении за ответом на импульс [8]. Параллельное 
применение cпектроскопии протонного ядер-
ного магнитного резонанса и других аналити-
ческих методов, например газовой-хромато-
масс-спектрометрии, позволяет комплексно 
исследовать метаболом (количественный со-
став всех низкомолекулярных молекул, присут-
ствующих в биологическом образце) [26].
В метабономическом исследовании соста-
ва аспиратов из проксимальной части тонкого 
кишечника у пациентов с СИБР обнаружены 
значительно более высокие концентрации аце-
тата, лактата, формиата и неконъюгированных 
желчных кислот, по сравнению с контрольной 
группой (р<0,01) [26, 27, 28]. Исследования по-
казали, что такие факторы, как пол, возраст, 
циркадные ритмы и внешние факторы, такие 
как питание, физическая активность, стресс и 
наркотики, могут модулировать метабономи-
ческие профили [26, 29, 30].
Концепция использования обнаружения 
летучих молекул в качестве средства для диа-
гностики СИБР не нова. У пациентов с СИБР 
результаты полного микробиологического 
анализа аспирата содержимого тощей кишки 
были сопоставлены с обнаружением летучих 
жирных кислот (ацетата и пропионата) в аспи-
рате с помощью газовой хроматографии. Было 
установлено, что у метода газовой хроматогра-
фии чувствительность 56% и специфичность 
100% [5]. 
Газовая хроматография, наряду с масс-
спектрометрией, предоставляет информацию 
об отдельных химических компонентах в об-
разце, в отличие от «электронного носа», ко-
торый анализирует его в целом для получения 
«химического отпечатка». «Электронный нос» 
был впервые разработан в 1980-х годах как 
способ имитации биологической обонятель-
ной системы и используется для обнаружения 
ЛОС в образцах биологического материала 
(например, выдыхаемый воздух, пот, кровь, 
моча, фекалии) [18, 31]. ЛОС являются важ-
ным компонентом метаболома и включают 
спирты, альдегиды, фураны, кетоны, пирро-
лы, терпены и другие соединения. Исследо-
вание фекальных ЛОС может быть перспек-
тивным способом диагностирования СИБР, 
потому что фекальные образцы представляют 
конечные продукты пищеварительных и выде-
лительных процессов и бактериального мета-
болизма кишечника.
«Электронный нос» может применять-
ся в сочетании с более новой технологией 
FAIMS. Эта методика способна обнаруживать 
ЛОС в биологическом материале в режиме ре-
ального времени. Сочетание «электронного 
носа» и FAIMS позволило с точностью до 75% 
(p<0,001) дифференцировать образцы мочи у 
пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника (ВЗК) в сочетании с СИБР и в кон-
трольной группе. Результаты показали, что 
также существует фундаментальное различие 
ЛОС, выделяемых в образцах мочи в группах 
пациентов с ВЗК в стадии ремиссии и с реци-
дивом [31, 32].
Возможность использования «электрон-
ного носа» для обнаружения СИБР особенно 
привлекательна благодаря своей неинвазивно-
сти, портативности и потенциальной возмож-
ности использования этой технологии в амбу-
латорных условиях. Этот метод дешев, менее 
трудоемок и сложен, чем газовая хроматогра-
фиия и масс-спектрометрия. Многие из преиму-
ществ «электронного носа» также относятся к 
FAIMS, и объединение этих двух инструментов 
может оказаться мощной методикой для буду-
щего развития диагностики СИБР [5, 32].
Менеджмент СИБР
Как следует из вышеописанного, СИБР, 
будучи относительно распространенным и 
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значимым клиническим явлением, представ-
ляет значительные проблемы в диагностике и, 
следовательно, в менеджменте. В ситуации, в 
которой клинические признаки указывают на 
возможность СИБР, врач имеет два варианта 
менеджмента: test and treat or treat empirically 
(исследовать и лечить или лечить эмпириче-
ски) [8]. 
Test and treat (исследовать и лечить)
Cовременные диагностические тесты ха-
рактеризуются рядом важных ограничений в 
отношении их выполнения и интерпретации. 
Эти различные тесты либо чрезмерно инвазив-
ны и технически сложны (аспирация содержи-
мого тощей кишки), либо не валидизированы 
(аспирация содержимого двенадцатиперстной 
кишки) или ненадежны (лактулозный дыха-
тельный тест). Дыхательные тесты связаны 
с высоким уровнем ложнопозитивности, не-
способны обнаружить избыточный бактери-
альный рост в дистальных отделах тонкого 
кишечника, много обсуждаемое, но недоста-
точно определенное явление [5, 8, 33]. 
В целом, результаты исследований для 
диагностики CИБР необходимо интерпрети-
ровать с осторожностью. Однако, хотя это не 
общепринято, количественная оценка культу-
ры аспиратов тощей кишки более предпочти-
тельна из-за корреляций между количеством 
бактериальных клеток и объективными пока-
зателями кишечной дисфункции и, тем самым, 
по-прежнему обеспечивает наиболее убеди-
тельную патофизиологическую связь между 
избыточным бактериальным ростом и сим-
птомами CИБР [7, 8].
Пробная терапия (treat empirically) 
Учитывая проблемы, связанные со всеми 
доступными тестами для диагностики СИБР, 
пробная (эмпирическая) терапия антибиоти-
ками рассматривается в качестве альтерна-
тивной диагностической стратегии. Простым 
диагностическим тестом может быть эффект 
от антибактериальной терапии. Достаточный 
антимикробный эффект может быть достигнут 
7-10-дневным курсом антибиотиков, напри-
мер: рифаксимин (1650 мг/сутки), амоксицил-
лин-клавуналат (30 мг/кг/сутки), метронида-
зол (20 мг/кг/сутки), норфлоксацин (800 мг/
сутки). Рифаксимин, невсасывающийся анти-
биотик, может быть препаратом выбора, так 
как резистентность к терапии наблюдается 
реже, чем при назначении других антибиоти-
ков. Однако нет стандартизированного под-
хода к типу, дозе и продолжительности схемы 
антибиотикотерапии. Отсутствует консенсус в 
определении клинического ответа к антибио-
тикам [7, 8].
Сообщают о клинических признаках ре-
акции на пробное лечение в диапазоне от 35% 
до 100% [4, 5, 34]. В целом, антибиотикотера-
пия нормализовала дыхательный тест у 51,1% 
пациентов с результатами для отдельных схем 
антибиотикотерапии от 21,7% (в низких дозах 
рифаксимином) до 100% (ципрофлоксацин). 
Достаточно высока частота рецидива СИБР 
после успешного лечения, достигающая 44% 
спустя 9 месяцев после эффективной терапии 
рифаксимином [35]. По этой причине, было 
высказано предположение, что лечение анти-
биотиками должно сочетаться с последую-
щим приемом пробиотиков (прежде всего, 
Lactobacillus spp.) или пребиотиков (например, 
лактулоза). Хотя этот подход звучит привле-
кательно, в принципе, данные для поддержки 
его недостаточны [8, 34, 35].
Пробное лечение также может быть ис-
пользовано в сочетании с другими диагности-
ческими тестами, с тем, чтобы подтвердить 
наличие СИБР: желудочно-кишечные симпто-
мы, неинвазивные суррогатные маркеры, ано-
мальные дыхательные тесты и/или культура 
аспирата тонкокишечного содержимого в со-
четании с клиническим ответом на антибио-
тики. Для оценки ответа на пробную терапию 
необходим мониторинг изменений симпто-
мов, также как и аномальных параметров, и 
улучшение аномальных параметров, таких как 
концентрация витамина В
12
 в сыворотке крови 
или изменения массы тела [5, 8].
Представляет интерес алгоритм диагно-
стики СИБР, предложенный испанским ученым 
R. Quera [et al.] в 2005 г. [20]: интестиноскопия с 
аспирацией тонкокишечного содержимого яв-
ляется исключительной мерой и должна выпол-
няться только у ограниченного числа пациен-
тов при отсутствии ответа на лечение, или при 
отрицательном результате дыхательного теста 
(в том числе, повторного дыхательного теста 
с другими субстратами) в сочетании с неспец-
ифическими желудочно-кишечными симптома-
ми, признаками мальабсорбции и воспалитель-
ных процессов, обусловленных бактериальной 
транслокацией [17].
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Заключение 
CИБР является существенной клиниче-
ской проблемой, которую трудно точно диа-
гностировать. Два клинических сценария мо-
гут столкнуться при ситуациях, которые могут 
включать СИБР. Первый, «классический» 
СИБР, относится к ситуации, в которой клини-
ческие признаки можно патофизиологически 
связать с СИБР; у пациентов, как правило, при-
сутствуют признаки мальабсорбции и мальди-
гестии. Здесь диагностические и терапевтиче-
ские подходы достаточно хорошо разработаны 
и, в некоторой степени, подтверждены. Второй 
сценарий относится к пациентам без явного 
доказательства связи симптомов с СИБР. При 
этом очевидно, что нет проверенных критериев 
СИБР, так как точность всех современных те-
стов остается ограниченной [5, 8]. Только пол-
ный клинический ответ на курс соответствую-
щих антибиотиков может убедить клинициста, 
что СИБР является причиной симптоматики.
Концепция обнаружения новых биомар-
керов в биологических жидкостях или ЛОС из 
биологических образцов является привлека-
тельной для диагностики СИБР. Современные 
геномные и метаболомические методы откры-
вают возможности в определении истинной 
нормальности и полной идентифицикации из-
менений микрофлоры при СИБР.
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